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Введение
В последние десятилетия расширился спектр 
инфекций, способных вызывать поражения пище-
вода, что связано в первую очередь с распростра-
нением синдрома приобретенного иммунодефи-
цита, поскольку принято считать, что инфекцион-
ные эзофагиты могут развиваться только при им-
мунодефицитных состояниях. Наиболее известен 
кандидозный эзофагит, но в последнее время как 
в литературе, так и в клинической практике, об-
суждается также роль хронических вирусных по-
ражений пищевода, в первую очередь вызванных 
вирусом простого герпеса 1 типа (ВПГ), реже – 
цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекцией [1, 2].
ВПГ становится причиной эзофагита, в основ-
ном, у больных, имеющих нарушения иммунной 
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Резюме. Целью работы было выявить особенности 
вирусных эзофагитов у детей. Обследованы 102 пациен-
та от 3 до 17 лет с гистологически установленным хро-
ническим эзофагитом (ХЭ). Иммуногистохимически ви-
русы в слизистой оболочке пищевода (СОП) выявлены у 
65 (64%) детей (1-я группа). 2-ю группу составили дети 
с ХЭ другой этиологии. У 50 (77%) детей 1-й группы вы-
явлен ВПГ, у 22 (34%) – ЦМВ, у 19 (29%) – ВЭБ, из них 
у 22 (34%) пациентов было сочетание 2 или 3 вирусов. 
Балльная оценка жалоб показала, что клиническая сим-
птоматика при вирусных эзофагитах неспецифична и 
сходна с таковой при ГЭРБ. Эндоскопически ХЭ выявлен 
у 55% детей в 1-й группе и у 40,5% – во 2-й, эрозивный 
ХЭ – только в 1-й группе (15%). Воспалительный индекс 
(ВИ) в 1-й группе был достоверно выше, выявлены диске-
ратоз (14%), паракератоз (6%), баллонная дистрофия 
(32%) плоского эпителия, желудочная метаплазия не об-
наружена. Таким образом, мы выявили высокую частоту 
хронической вирусной инфекции как причины развития 
ХЭ у иммунокомпетентных пациентов. Для хрониче-
ской вирусной инфекции характерны эрозивные формы 
эзофагита, более высокая степень воспалительных из-
менений при морфологическом исследовании и более яр-
кие клинические проявления. 
Ключевые слова: вирусные инфекции, хронические 
эзофагиты, дети.
Abstract: The aim of this study was to reveal features 
of chronic viral esophagitis in children. 102 patients from 3 
till 17 years with histologically confirmed chronic esophagi-
tis (CE) are surveyed. Immunohistochemically viruses have 
been found in esophageal mucosa in 65 (64 %) children (1 
group). 37 children (2 group) have CE of other causes. In 50 
(77 %) children of 1 group HV have been revealed, in 22 (34 
%) - CMV, in 19 (29 %) - VEB, in 22 (34 %) a combination of 
2 or 3 viruses. Clinical manifestation of viral esophagitis was 
similar to reflux-esophagitis. Endoscopical signs of CE have 
been found in 55 % of children of 1 group and in 40,5% of 2 
group, erosions were only in 1 group (15 %). The inflamma-
tory index in 1 group was significantly higher, diskeratosis 
(14 %), parakeratosis (6 %) and balloon dystrophy (32 %) 
of esophageal epithelium were also revealed in it, but colum-
nar metaplasia was not found. Thus, we have revealed high 
frequency of chronic virus infection as the cause of CE in im-
munocompetent patients. Erosions, higher degree of inflam-
matory changes morphologically and more manifest clinical 
symptoms are typical for a chronic virus esophagitis. 
Key words: viral infections, chronic esophagitis, chil-
dren.
защиты, но может быть выявлен и у иммунокомпе-
тентных лиц. Герпетическое поражение внутрен-
них органов является результатом вирусемии, при 
этом обычно в процесс вовлекаются несколько ор-
ганов. Однако возможно развитие изолированно-
го герпетического эзофагита, который может быть 
результатом непосредственного распространения 
инфекции из ротоглотки в пищевод или реактива-
ции вируса. В последнем случае вирус достигает 
слизистой оболочки пищевода (СОП) по блуждаю-
щему нерву [1, 3].
ЦМВ, в отличие от ВПГ, обладает более круп-
ным ДНК-геномом, возможностью репликации 
без повреждения клетки, меньшей цитопатоген-
ностью в культуре ткани, медленной репликацией, 
сравнительно низкой вирулентностью, резким по-
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давлением клеточного иммунитета, меньшей чув-
ствительностью к аналогам нуклеозидов. Согласно 
литературным данным, ЦМВ – это вторая по рас-
пространенности после ВПГ вирусная инфекция 
пищевода, она почти исключительно наблюдается 
у иммунокомпромиссных больных [1,4] и может 
сосуществовать с ВПГ или кандидозом. Если ВПГ 
поражает пищевод путем прямого цитопатическо-
го действия на многослойный плоский эпителий, 
то поражение при ЦМВ является следствием ише-
мии, которая способствует повреждению клеток, 
важная роль в патогенезе отводится также провос-
палительным цитокинам [5].
В литературе имеются описания острого вирус-
ного эзофагита: ВПГ-эзофагит обычно начинает-
ся с внезапного приступа выраженной дисфагии, 
часто приводящей к неспособности проглатывать 
жидкую или твердую пищу. Доминирующими 
симптомами простого герпетического эзофагита 
также являются интенсивные боли при глотании, 
сильные загрудинные боли, не связанные с актом 
глотания, чувство жжения, саднения в пищеводе 
и снижение массы тела. При тяжелой форме мо-
гут быть кровотечение и симптомы интоксикации 
– лихорадка, ознобы, в крови – умеренный лей-
коцитоз. В процессе развития эзофагита или чуть 
раньше могут наблюдаться герпетические высы-
пания на губах, 80% больных с ВПГ-инфекцией 
предъявляют жалобы на боли в горле или затруд-
ненное глотание, 30% из них имеют поражение 
слизистой оболочки ротовой полости [6].
Острый ЦМВ-эзофагит характеризуется посте-
пенным началом и проявляется тошнотой, рвотой, 
дисфагией, одинофагией, лихорадкой, диареей и 
снижением массы тела. При отсутствии лечения 
дисфагия неумолимо прогрессирует. Предшеству-
ющие или сосуществующие с эзофагитом пораже-
ния других органов встречаются редко [7].
На ранних стадиях ВПГ-эзофагита на поверх-
ности СОП могут появляться пузырьки, на месте 
которых вскоре образуются обособленные друг от 
друга, обычно небольшие, овальные, хорошо от-
граниченные язвочки на эритематозном основа-
нии с пятнистой белой псевдомембраной или без 
нее, с фиброзным экссудатом или без него, порой 
с приподнятыми над поверхностью слизистой обо-
лочки желтоватыми краями – так называемые 
кратерообразные язвы. В процесс чаще вовлекает-
ся дистальный отдел пищевода, но по мере распро-
странения происходит диффузное разрыхление 
всей поверхности пищевода. На поздних стадиях 
болезни развивается диффузный эрозивный эзо-
фагит, происходит увеличение и слияние язв [8]. 
При микроскопическом исследовании биоптата 
СОП, взятого из краев язв (так как цитопатиче-
ские эффекты ВПГ лучше идентифицируются 
именно здесь, нежели на месте грануляции в осно-
вании язвы), выявляют гигантские многоядерные 
клетки, баллонную дегенерацию эпителия, мар-
гинацию хроматина и гомогенные матовые ядра. 
Характерным признаком ВПГ-инфекции является 
наличие эозинофильных включений – телец Ко-
дри типа А в ядрах клеток, которые могут занимать 
половину ядерного объема и представляют собой 
вирусы [9, 10].
Эндоскопическая картина ЦМВ-эзофагита ва-
риабельна – от мелких множественных язвочек 
до единичных гигантских язв длиной до 10 см или 
диффузного поверхностного эзофагита. Пораже-
ние пищевода более выражено в средней и дисталь-
ной части. Мелкие язвы при ЦМВ-эзофагите могут 
быть неотличимы от таковых при ВПГ-инфекции. 
Для поздней стадии ЦМВ-эзофагита характерны 
большие язвы яйцевидной или удлиненной серпо-
образной формы размером в несколько сантиме-
тров, они могут осложняться кровотечением. 
ЦМВ чаще поражает фибробласты подслизи-
стого слоя и клетки эндотелия сосудов, а также 
клетки гладкой мускулатуры, поэтому биопсию 
следует брать из центра язвы. Наиболее замет-
ным гистологическим признаком ЦМВ-эзофагита 
является изъязвление слизистой оболочки, появ-
ляющееся обычно на внешне неизмененном фоне 
и имеющее вариабельную глубину. Вирусное ци-
топатическое действие ЦМВ, в отличие от тако-
вого при ВПГ, наблюдается в железистом эпите-
лии, в эндотелиальных, мезенхимальных клетках 
и фибробластах грануляционной ткани язвы, а не 
в многослойном плоском эпителии. Основными 
морфологическими признаками ЦМВ-инфекции 
являются образование цитомегалических клеток 
и интерстициальная лимфогистоцитарная ин-
фильтрация. Цитомегалические клетки в 2–4 раза 
крупнее окружающих клеток и достигают 28–30 
мкм. Они часто содержат расположенные эксцен-
трично и окруженные светлым ореолом внутрия-
дерные амфофильные включения размером 8–10 
мкм, что делает клетку похожей на глаз совы [7, 9, 
10].
Поскольку макроскопически сходное пораже-
ние СОП может наблюдаться при других острых 
эзофагитах, ни эндоскопическое, ни рентгено-
логическое исследование с барием не позволяют 
дифференцировать вирусный эзофагит от эзо-
фагита, вызванного другими причинами. Диагноз 
может основываться на данных цитологическо-
го исследования или выделении вируса или его 
антигена с помощью ПЦР из ткани биоптата, по-
лученного при эзофагогастродуоденоскопии. Но 
наиболее точным методом диагностики вирусного 
поражения СОП является иммуногистохимиче-
ское исследование биоптатов с использованием 
специфических моноклональных антител к соот-
ветствующим вирусам, оно помогает подтвердить 
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диагноз, даже если вирусные цитопатические эф-
фекты слабо выражены. 
Вирусный эзофагит может встречаться не толь-
ко в острой форме. При персистировании инфек-
ции возможно его рецидивирующее и хрониче-
ское течение, причем как у иммунодефицитных, 
так и у иммунокомпетентных людей. Как извест-
но, основной причиной развития хронического 
эзофагита является гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ). Она имеет весьма не-
специфичную картину у детей, а среди методов 
ее диагностики наиболее убедительным считается 
суточная внутрипищеводная рН-метрия. Если с 
помощью нее не удается подтвердить факт патоло-
гического гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР), 
то диагноз ГЭРБ может быть снят и следует рас-
сматривать другие причины эзофагита. То есть, 
нельзя практически все хронические эзофагиты 
у детей сводить к ГЭРБ, возможны и другие меха-
низмы развития заболевания, при этом роль хро-
нической инфекции требует уточнения, посколь-
ку данные по этой проблеме немногочисленны и 
противоречивы. Большинство авторов склоняются 
к вторичному на фоне ГЭРБ, а не самостоятельно-
му воздействию вирусов [11, 12, 13]. Высказыва-
ется предположение и о возможной взаимосвязи 
герпетической инфекции и эозинофильного эзо-
фагита (ЭЭ) [14].
 Противоречивость мнений относительно роли 
хронических вирусных инфекций в развитии хро-
нического эзофагита требует продолжения ис-
следований. Поэтому целью нашей работы стала 
оценка распространенности вирусных поражений 
пищевода, а также клинических, эндоскопических 
и гистологических изменений при них.
Материал и методы
Под нашим наблюдением находились 102 ре-
бенка в возрасте от 3 до 17 лет с гистологически 
установленным хроническим эзофагитом. Все об-
следованные дети и их родители заполняли анкету, 
в которой отмечали наличие или отсутствие кли-
нических симптомов эзофагита (боли за грудиной, 
изжогу, тошноту, рвоту, отрыжку, неприятный за-
пах изо рта), их выраженность и частоту. Всем де-
тям было проведено эндоскопическое исследова-
ние (ФЭГДС) с биопсией слизистой оболочки пи-
щевода. У каждого из обследованных были взяты 
2 биоптата на расстоянии 2,5–3 см выше розетки 
кардии, проведено их морфологическое и имму-
ногистохимическое (ИГХ) исследование с опреде-
лением в СОП вируса простого герпеса (ВПГ), ци-
томегаловируса (ЦМВ) и вируса Эпштейна–Барр 
(ВЭБ) с использованием специфических монокло-
нальных антител. Для подтверждения возможно-
го аллергического генеза эзофагита всем детям 
проводилось ИГХ определение IgE в СОП. Для 
диагностики патологического ГЭР использовались 
суточная внутрипищеводная рН-метрия, гастро-
импедансометрия и рентгеноскопия пищевода с 
барием. 
Основную группу пациентов (1 группа) соста-
вили дети с выявленной вирусной этиологией хро-
нического эзофагита (ХЭ), группу сравнения (2 
группа) – дети с ХЭ другой этиологии.
Статистическая обработка полученных данных 
проведена с помощью программ «Статистика 6.1» 
(StatSoft, USA). Для каждой группы вычисляли ча-
стоту встречаемости признака и среднее значе-
ние.
Результаты и обсуждение
Хроническая вирусная инфекция была выяв-
лена у 65 из 102 детей с хроническим эзофагитом 
(ХЭ), что составило 64%, они составили 1-ю группу. 
У 53 (52%) из 102 детей с ХЭ выявлен ГЭР, 60 (59%) 
пациентов с ХЭ имели респираторную и (или) пи-
щевую аллергию с доказанным спектром сенси-
билизации по данным иммунологических проб и 
данных анамнеза, у 37% из них выявлен IgE в СОП, 
что подтвердило этиологическую роль аллергии. 
Таким образом, у большей части больных было вы-
явлено одновременно несколько возможных этио-
логических факторов эзофагита: ГЭР, аллергия и 
хроническая вирусная инфекция. Поэтому в 1-й 
группе оказалось 2 детей с вирусным эзофагитом 
без каких-либо других причин, 25 – с сочетанием 
ГЭР и инфекции (1а), 25 – с сочетанием аллергии 
и инфекции 9 (1в), 13 – с сочетанием всех трех 
причин (инфекция, ГЭР и аллергия) – (1с). Во 2-й 
группе было 37 детей с ХЭ, у которых иммуноги-
стохимически признаков хронической инфекции 
выявлено не было. Среди них у 15 выявлена ГЭРБ 
(2а), а у 22 – аллергический эзофагит (2в). 
Структура вирусных эзофагитов в 1 группе 
была следующей: у 50 (77%) детей это был ВПГ, у 22 
(34%) – ЦМВ, у 19 (29%) – ВЭБ, из них у 22 (34%) 
пациентов было сочетание 2 или 3 вирусов (рис.1).
Рис. 1. Структура вирусных эзофагитов. 
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Рис. 2. Эзофагит при ВПГ инфекции (×10)
Оценка жалоб показала, что клиническая сим-
птоматика при вирусных эзофагитах неспецифич-
на и сходна с таковой при ГЭРБ. Такие характер-
ные для эзофагита жалобы, как боли за грудиной 
и изжога, в процентном соотношении оказались 
несколько выше в 1-й группе (на боли за грудиной 
жаловались 22% детей 1-й группы и 14% – из 2-й, на 
изжогу – 72% детей 1-й и 68% 2-й групп), но разли-
чия не достоверны (p>0,05). Однако анализ данных 
по подгруппам показал, что эти жалобы более вы-
ражены при сочетании ГЭР. При оценке частоты и 
интенсивности изжоги наибольшие показатели от-
мечены у больных 1а подгруппы, то есть при сочета-
нии ГЭРБ и вирусной инфекции. На частые изжоги 
в этой группе жаловалось 40% детей, а 12% пациен-
тов отмечали, что изжога сильная, что оказалось до-
стоверно выше (p<0,05) в сравнении со 2а подгруп-
пой (27% и 7% соответственно), куда вошли дети с 
«чистой» ГЭРБ. На отрыжку предъявляли жалобы 
63% детей из 1-й группы и 50% – из 2-й, жалобы на 
частые отрыжки были максимальны у детей 1а под-
группы, где у 44% отрыжки были ежедневными или 
почти ежедневными. Характер отрыжки так же от-
личался по группам и по подгруппам. В 1-й группе 
отрыжка в 60% была воздухом и гораздо реже кис-
лым, горьким или пищей. На тошноту жаловалось 
51% детей из 1-й группы и 43% из 2-й. Жалобы на 
эпизоды рвот отмечались редко и были сопостави-
мы по частоте в обеих группах. Наиболее выражен-
ная симптоматика была отмечена в 1а и 1с подгруп-
пах, то есть при сочетании ГЭРБ с вирусной инфек-
цией или сочетании всех трех причин. 
Два случая с изолированным вирусным эзофа-
гитом имели острое начало, были выраженные жа-
лобы на боли за грудиной, изжогу, дисфагию. Курс 
антисекреторной терапии в связи с подозрением 
на ГЭРБ полностью не купировал данные жалобы. 
Одному ребенку после курса эрадикационной и 
антисекреторной терапии была проведена про-
тивовирусная терапия валцикловиром с положи-
тельным эффектом. 
 При морфологическом исследовании хрони-
ческий эзофагит был подтвержден у всех нахо-
дившихся под нашим наблюдением пациентов, но 
эндоскопически он был диагностирован не у всех. 
Эндоскопически эзофагит выявлен у 55% детей в 
1-й группе и у 40,5% – во 2-й. Эрозивная форма 
эзофагита была выявлена только у детей 1-й груп-
пы, она составила 15% от их общего числа. Наи-
большее число эрозивных форм обнаружено в 1с 
подгруппе (31%), то есть, при сочетании всех трех 
причин эзофагита. В одном из двух случаев вирус-
ного эзофагита (при ИГХ исследовании выявлена 
сочетанная вирусная инфекция ВПГ и ЦМВ) эн-
доскопически была выявлена эрозивно-язвенная 
форма эзофагита, а в другом случае (при ВПГ ин-
фекции) эзофагит был катаральным (рис. 2, 3). 
При морфологическом исследовании воспали-
тельные изменения: нейтрофильная инфильтра-
ция, повышение количества межэпителиальных 
лимфоцитов (МЭЛ), лимфоплазмоцитарная ин-
фильтрация, оказались более выраженными у де-
тей 1-й группы. Мы посчитали воспалительный ин-
декс (ВИ) с учетом балльной оценки воспалитель-
ных изменений (отека, высоты сосочков, лимфо-
плазмоцитарной и нейтрофильной инфильтрации, 
МЭЛ, наличия лимфоидных фолликулов и единич-
ных эозинофилов) в каждой подгруппе. Макси-
мальный ВИ=0,92 получен в 1с подгруппе, то есть, 
при сочетании 3 причин эзофагита. ВИ был выше 
в присутствии вирусной инфекции (0,75), чем при 
«чистом» ГЭРБ (0,64). Желудочная метаплазия 
была выявлена только при ГЭРБ и не обнаружена 
при вирусной инфекции без ГЭРБ. У больных 1-й 
группы наблюдались дистрофические изменения 
Рис. 3. Экспрессия ВПГ в слизистой оболочке пищевода 
(Иммуногистохимия, ×40)
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плоского эпителия: дискератоз (14%), паракератоз 
(6%) и баллонная дистрофия (32%) (рис. 4, 5).
в СОП морфологически выявлены выраженные 
признаки воспаления, которые подтверждают 
роль герпесвирусной инфекции в развитии ХЭ. 
Не совсем ясным остается вопрос, что первично 
в развитии ХЭ в случае выявления нескольких 
повреждающих факторов: ГЭР, инфекция или 
аллергия. Вирусная инфекция редко бывает изо-
лированной причиной эзофагита, но выявление у 
2 детей инфекции как единственной причины ХЭ, 
подтверждает ее возможную самостоятельную 
роль. Несомненно, при сочетании с другими этио-
логическими факторами хроническая вирусная 
инфекция усугубляет степень повреждения СОП, 
что проявляется большей тяжестью ХЭ. Эрозив-
ные формы эзофагита мы выявили только в груп-
пах детей с вирусной инфекцией, но максимальная 
частота эрозивных форм (31%) наблюдалась при 
сочетании всех 3 вероятных причин ХЭ: инфек-
ции, ГЭРБ и аллергии. Морфологически степень 
воспалительных и дистрофических изменений в 
СОП при наличии вирусов была максимальной, а 
степень клинических проявлений эзофагита более 
яркой. 
Полученные нами данные имеют большое зна-
чение для практики, так как они меняют тактику 
врача в случае наличия жалоб или эндоскопиче-
ского выявления ХЭ. В тех случаях, когда имеют 
место острое начало, манифестная клиника эзофа-
гита, упорное течение, несмотря на лечение инги-
биторами протонной помпы (ИПП), когда эндоско-
пически выявляются эрозивные поражения СОП, 
можно предполагать участие хронической вирус-
ной инфекции в развитии ХЭ. Таким пациентам 
следует рекомендовать иммуногистохимическое 
исследование биоптатов СОП с определением 
ВПГ, ЦМВ и ВЭБ для коррекции терапии и более 
успешного их лечения с применением противови-
русных препаратов в случае выявления вирусной 
инфекции.
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